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La obesidad y sus complicaciones son el resultado de una combinación de 
factores, tales como el estilo de vida, factores psicológicos y la genética. Los 
factores genéticos incluyen los polimorfismos (SNPs) en genes que codifican 
proteínas reguladoras y citocinas proinflamatorias que pueden modificar la 
composición corporal. Actualmente se han encontrado diversos SNPs asociados 
con el desarrollo de la obesidad y la adiposidad, siendo los más recurrentes los 
de los genes FTO y LEPR. El objetivo de nuestro estudio es determinar la 
asociación de SNPs en los genes FTO (rs9939609, rs9930506) y el gen LEPR 
(rs1137101) con sobrepeso y obesidad en mujeres embarazadas y sus recién 
nacidos en un Hospital Universitario. 
 
Materiales y métodos 
Se trata de un estudio observacional, transversal, descriptivo, comparativo y 
ciego; el cual se llevó a cabo en las instalaciones del Laboratorio Nacional 
Biobanco, donde se utilizaron los datos y muestras de sangre obtenidas desde 
diciembre del 2015 hasta Noviembre del 2019 de 304 madres y sus recién 
nacidos en el Servicio de Tococirugía del Departamento de Obstetricia del 




total de binomios madre-recién nacido (304) y se tomaron 121 binomios madre-
recién nacido, los cuales se clasificaron en base al IMC materno. Para el estudio 
se utilizaron las muestras de ADN extraídas a partir de sangre de cordón umbilical 
del recién nacido y de la sangre periférica de la madre y se realizó la 
genotipificación de los SNPs de los genes FTO (rs9939609 y rs9930506) y LEPR 
(rs1137101) mediante la técnica de la Reacción en Cadena de la Polimerasa en 
Tiempo Real (qPCR) con sondas TaqMan. Además, se calculó el riesgo genético 
relativo de los genes en estudio para el desarrollo de sobrepeso y obesidad en 
las mujeres embarazadas y sus recién nacidos. 
 
Resultados  
Se seleccionaron 121 binomios de manera aleatoria de los 304 binomios madre-
recién nacido totales: se contabilizaron 121 mujeres embarazadas, la mayoría de 
entre 19-34 años (76%), 66 con IMC alterado (54.5%), de estas, 35 (53%) tenían 
sobrepeso y 29 (43.9%) obesidad. Con respecto a los recién nacidos, 64 (52.9%) 
fueron hombres y 57 (47.1%) mujeres. De acuerdo con su peso para la edad 
gestacional, 13 (10.7%) tuvieron peso bajo y 6 (5%) peso grande. Posterior al 
análisis de asociación del peso de la madre entre los SNP de los genes FTO y 
LEPR en casos y controles pareados madre-madre e hijo-hijo, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas con los SNP rs9930506 y rs9939309 
del gen FTO; no se encontraron diferencias estadísticamente significativas del 
peso del producto para la edad gestacional con los SNP rs9930506 y rs9939309 
del gen FTO. Sin embargo, se encontró una asociación de riesgo para peso bajo 




del SNP rs1137101 (LEPR), tras ser comparado con los neonatos con peso 
adecuado (P = 0.0516,  OR 3.2653, IC 95% 0.9917-10.7510; P(X2) = 0.0429) y 
que aumentó ligeramente en significancia cuando fue comparado contra la suma 
de neonatos con peso adecuado + neonatos con peso grande para la edad 
gestacional (P = 0.0387, OR 3.51, IC 95% 1.06-11.54; P(X2) = 0.03055).  
 
Conclusiones 
Para la población mexicana estudiada, los 3 SNP analizados, de consistente y 
elevada asociación con la obesidad que han sido replicados 
panpoblacionalmente, ninguno fue asociado con obesidad en las madres como 
era esperado; únicamente el alelo A del rs1137101 del gen LEPR mostró una 
significancia estadística de asociación, pero con el peso bajo para la edad 
gestacional, que también fue significativo como dato demográfico junto con la 























La obesidad es una patología crónica compleja, de causas multifactoriales, 
en donde influyen la interacción de factores genéticos, ambientales y sociales, 
así como de estilos de vida, y otros determinantes de tipo social y económico. 
Esta enfermedad se distingue por un aumento en los depósitos de grasa en el 
cuerpo, y una ganancia de peso secundaria, que es causada por un balance 
positivo energético, con mayor ingesta que el gasto de energía, y un 
almacenamiento de energía restante en forma de depósitos de grasa en el 
organismo (1-5). 
 
La obesidad ese asocia con una pérdida en la salud, y es un factor de 
riesgo de diversas enfermedades metabólicas y cardiovasculares, como la 
diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, enfermedades cardiovasculares, 
dislipidemias, enfermedades osteoarticulares, y malignidad en mama, próstata y 




tempranas de la vida, se asocia en la niñez con mayor riesgo de muerte 
prematura, y discapacidad a lo largo de la vida.  
 
En cuatro décadas ha habido un cambio en el perfil epidemiológico de 
nuestro país, donde han disminuido problemas mayores de salud pública, como 
desnutrición y  enfermedades infectocontagiosas, trasladándose a otro tipo de 
enfermedades de curso crónico, tales como la obesidad, diabetes mellitus tipo 2, 
enfermedades cardiovasculares y otras enfermedades crónicas no transmisibles 
de tipo nutricional (8). 
 
De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 
realizada en el año 2012, en la que se obtuvo mediciones antropométricas y se 
calcularon estimaciones de prevalencias de sobrepeso y obesidad en adultos 
encima de los 20 años, se encontró que la prevalencia de ambas fue de 73% en 
mujeres y 69.4%. Por otro lado, en adolescentes mujeres, la prevalencia fue de 
35.8%, mientras que, en varones, de 34.1%. Por otro lado, en niños en etapa 
escolar, la prevalencia fue de 32% en niñas y 36.9% en niños (8).  
 
Existen estudios que apuntan hacia combinaciones de factores genéticos 
y ambientales en la fisiopatología y desarrollo de obesidad en la población, donde 
el factor genético ha sido propuesto como asociado hasta un 50% de causalidad 
en casos específicos de obesidad, sin embargo, no se ha completado el 




suficiente para explicar la complejidad del problema, principalmente por la 
distribución hereditaria y ancestral de las diferentes poblaciones.  
 
Sin embargo, los avances en genómica han permitido una mejor 
comprensión de los mecanismos de consumo y gasto energético en el humano, 
a través de la identificación de una red de señalización en el cuerpo que controla 
las funciones, junto con una lista de genes candidatos apara explicar la ganancial 
normal y anormal de grasa.  
 
Por medio de análisis de genoma completo (Genome-Wide Association 
Study o GWAS), se ha logrado entablar diferente información consistente con la 
identificación de genes que participan en la regulación de la adiposidad, los 
cuales han sido reportados que están presentes en todos los cromosomas. 
Además, gracias a estos estudios genéticos se ha logrado identificar genes 
candidatos que puedan explicar la relación funcional con el tejido adiposo.  
 
El avance en el conocimiento en los últimos años ha fijado una importancia 
en los retos durante periodos críticos del desarrollo, como la formación 
intrauterina y la lactancia, asociados a cambios epigenéticos que se manifiestan 
en la función endócrina del organismo y explicar algunos rasgos de la obesidad 
(10).  
 
Estas modificaciones se encuentran en concordancia con cambios 




asociación a la alteración de la descendencia durante el embarazo con 
problemas, incluso en generaciones posteriores. Estas modificaciones 
tempranas en la programación del desarrollo apuntan hacia la explicación del 
desarrollo de enfermedades crónicas, como diabetes mellitus e hipertensión, y 
su desarrollo temprano en los individuos (10). 
 
Estos conocimientos y conclusiones fueron obtenidos a partir de 
observaciones epidemiológicas que han sido incluso demostradas en modelos 
animales, y que han permitir mejor entender los cambios en la programación 
durante el embarazo y extrapolar dichas entidades a condiciones que afectan al 
hombre.  
 
La adiposidad es un rasgo fenotípico que está aparentemente definido por 
la genético de los individuos, y que, aunque se reconoce el papel de los factores 
ambientales en su desarrollo, existe suficiente evidencia científica que atribuye 
el factor genético sobre la acumulación normal y anormal del tejido adiposo (11).  
 
En los últimos 15 años se han descrito los detalles de los mecanismos 
celulares y moleculares en el control de regulación del consumo y gasto de la 
energía metabólica en un individuo, y se ha desarrollado una mejor base para 
entender el papel que juegan los genes en la acumulación y distribución del tejido 





Además, se cuenta con evidencia, producto de métodos genómicos, que 
ha logrado enriquecer la comprensión del control genético de la biología del tejido 
adiposo, además de la participación de algunos genes en la promoción del 
acúmulo de grasa que se asocian al desarrollo de obesidad y de las 
comorbilidades asociadas al exceso de grasa corporal. 
 
Esto también explica que algunos rasgos del fenotipo de obesidad no 
puedan ser explicados a través de la herencia simple de Mendel, en la misma 
familia. 
 
Para la definición de un gen candidato, se consideran dos aspectos: 
primero, la que se deriva de genes o productos finales que están asociados con 
cierta función biológica de interés, que le dan un significado funcional directo a 
este gen de interés, y al mismo tiempo, un papel biológico explícito; además, se 
considera también que el gen candidato deriva de un análisis genómico y de la 
identificación de genes en desequilibrio, que se asocian estadísticamente con 
algunos rasgos de la obesidad. 
 
La variación del ADN en algún lugar específico ocasiona una variante 
génica, y cuando se presenta en más del 1% de la población se le considera o 
denomina como polimorfismo o SNP (por sus siglas del inglés, single nucleotide 
polymorphism). Sin embargo, cuando se tiene una incidencia menor del 1% de 





Dentro de los genes candidatos a mayor aceptabilidad biológica, se han 
comenzado a incluir todos los genes colocados después del descubrimiento de 
la leptina en el año 1995, y que, con la integración del circulo hipotalámico de 
control neural del apetito, se ha modificado por completo la manera en que 
entendemos los mecanismos de control en el consumo energético animal (13).  
 
En la actualidad se conocen la mayoría de los mediadores de diferentes 
etapas del control del mecanismo, que influyen en la frecuencia de la ingesta 
alimentaria, y se han incluido algunos genes de estos neurotransmisores, 
modulares o receptores, para el entendimiento de la obesidad y sus 
implicaciones. De esta manera el modelo de ratón Ob/Ob, en donde se describió 
por primera vez el gen de la leptina, y su implicación en el control del apetito, 
permitió el alcance de evidencia de un defecto de tipo monogénico o asociado a 
un solo gen, conectado directamente con la presentación de la obesidad (13,25). 
 
La leptina participa por medio de la unión con su receptor a nivel de 
hipotálamo, en el circuito de regulación del apetito, a través de la supresión del 
neuropéptido Y e inducción de activación de la proopiomelanocortina, para 
después segmentarse en la hormona estimulante de melanocitos y la hormona 
adrenocorticotrópica. La porción alfa de la hormona estimulante de melanocitos 






El gen F T O , el cual está localizado en el cromosoma 16, en el brazo 
corto q12.2, codifica para una proteína conocida como dioxigenasa dependiente 
de alfa-cetoglutarato, de tipo de oxigenasas del Fe (II) y 2-oxoglutarato (2OG) 
(15). Se ha descrito y propuesto que el gen F T O  está tiene una función en la 
demetilación o reparación del ADN,  sin embargo,  no se conoce en la actualidad 
el mecanismo molecular exacto con su asociación con la obesi -dad (16). 
 
Este gen parece asociarse con el control de la saciedad e hiperfagia. Cecil 
et al. estudiaron el SNP rs9939609 en un grupo de niños escoceses y 
concluyeron que los niños portadores del alelo A presentan mayor resistencia a 
la insulina, y una preferencia por ingestas altas en calorías (17). 
 
Por lo anterior, se han realizado estudios que analizan algunos 
polimorfismos del gen FTO con antropometría, como el índice de masa corporal, 
y se ha observado que incluso el polimorfismo rs9939609 se asocia con una 
acumulación en la grasa corporal en personas con obesidad, lo cual acentúa la 
disminución de actividad física que permite esta acumulación. Con ello, se ha 
asociado al gen FTO con un rol en la lipólisis, ya que este gen tiene una expresión 
en el tejido adiposo y adipocitos, y se ha propuesto que una subexpresión del 
gen se relaciona con una transformación de preadipocitos a adipocitos maduros 
(18).  
 
Otra asociación del gen FTO con obesidad se obtuvo en modelos animales 




acumulación de tejido graso. Se encontró que estos animales gastan mayor 
engería, incluso cuando tienen menor movimiento y mayor consumo de 
alimentos. Estos experimentos han permitido encontrar una asociación del gen 
FTO con la homeostasis del gasto energético (19). En una muestra en población 
adulta mexicana realizada por Villalobos et al., se encontró una asociación fuerte 
del SNP rs9939609 del gen FTO con obesidad mórbida, en clasificación III de 























La obesidad infantil es un problema de salud pública que comienza a tener 
auge alrededor del mundo, de etiología compleja y con consecuencias graves a 
plazos medianos y a largo plazo. Debido a esto, resulta imperante el desarrollo y 
aplicación de medidas de intervención que prevengan, retrasen o contrarresten 
los efectos de esta enfermedad en los población infantil y adolescente. 
 
La identificación de factores de riesgo para desarrollar sobrepeso y 
obesidad desde etapas tempranas como los primeros días de vida tienen un gran 
impacto en la salud del infante, previniendo las complicaciones futuras de este 
padecimiento. 
 
Por otro lado, el peso al nacer es un parámetro muy importante ya que 
representa un predictor, no sólo de la salud perinatal, sino también para el 
posterior desarrollo y crecimiento durante la infancia, adolescencia y adultez. 
Este es influenciado por el peso materno previo y durante el embarazo, tanto el 




de complicaciones obstétricas y neonatales, incluidos trastornos metabólicos y 
cardiovasculares que pueden desarrollar posteriormente durante la vida del 
recién nacido (21-22).  
 
La obesidad y sus complicaciones son el resultado de una combinación de 
factores, tales como el estilo de vida, factores psicológicos y la genética. Los 
factores genéticos incluyen los SNPs en genes que codifican proteínas 
reguladoras y citocinas proinflamatorias que pueden modificar la composición 
corporal (23).  
 
Actualmente se han reportado diversos SNPs asociados en el desarrollo 
de la obesidad y la adiposidad, siendo los más estudiados los del gen FTO y 
LEPR (24). Por tal motivo es de gran interés el poder detectar de manera 
temprana en los recién nacidos los SNPs, para realizar una genotipificación de 
nuestra población y determinar si existe alguna asociación entre el IMC materno 



















El conocimiento derivado de este tipo de estudios genéticos y 
epidemiológicos en humanos permite son importantes para evaluar el estado de 
salud de los niños en su vida temprano y su asociación con el embarazo, para 
poder establecer medidas preventivas de patologías que se pueden presentar 
posterior en la vida.  
 
Hasta el día de hoy, no se ha realizado una propuesta de esta índole en 
población mexicana, sin embargo, creemos que existen beneficios sobre su 
conocimiento y un impacto importante en términos de sanidad. Actualmente, no 
existen muchos centros que evalúen este tipo de estudios de tipo genómico, 


















Determinar la asociación de SNPs en los genes FTO (rs9939609, rs9930506) 
y LEPR (rs1137101) con sobrepeso y obesidad en mujeres embarazadas y 




- Realizar la genotipificación de los 3 polimorfismos en los binomios madre-
hijo. 
- Determinar la asociación de los polimorfismos con el IMC materno y la 
clasificación del peso para edad gestacional del recién nacido. 
- Calcular el riesgo genético relativo de los SNPs en los genes FTO y LEPR 











MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
TIPO DE ESTUDIO 
PACIENTES 
Fue un estudio con diseño observacional, transversal, descriptivo, 
comparativo y ciego; el cual se llevó a cabo en las instalaciones del Laboratorio 
Nacional Biobanco del Departamento de Bioquímica y Medicina Molecular de la 
Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo León, donde se 
utilizaron los datos y muestras de sangre obtenidas desde el año 2015 con 
número de proyecto previo PE15-013, dichas muestras se comenzaron a 
recolectar desde diciembre del 2015 hasta Noviembre del 2019 de 304 madres 
que acudieron al Servicio de Tococirugía del Departamento de Obstetricia del 
Hospital Universitario “Dr. José E. González” para ser atendidas por la 
terminación de su embarazo, ya sea vía parto o cesárea.  
 
Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 1) Recién nacido en el 
Hospital Universitario “Dr. José E. González”, 2) Nacidos por parto o cesárea, 3) 
Género masculino o femenino, 4) de término, pretérmino o postérmino, 5) Recién 




tutor legal que firme consentimiento informado como representante legal del 
sujeto en estudio. Se excluyeron los recién nacidos con anormalidades 
congénitas mayores y a los que tuvieran algún evento médico que comprometiera 
la vida del paciente, además se eliminaron a quienes tuvieran una historia clínica 
incompleta, muestra inadecuada y en donde el consentimiento informado no se 
haya llenado adecuadamente. 
 
Se realizó una aleatorización del total de binomios madre-recién nacido 
(304) del Laboratorio Nacional Biobanco y se tomaron 121 binomios madre-
recién nacido, los cuales se clasificaron en 6 grupos en base al IMC materno (1. 
Normal, 2. Sobrepeso, 3. Obesidad grado I, 4. Obesidad grado II, 5. Obesidad 
grado III y 6. Bajo). Teniendo las siguientes variables maternas: edad materna, 
estado civil, lugar de nacimiento, escolaridad, ocupación, patologías previas y 
durante el embarazo, antecedente de hijos con PBEG y PGEG, peso y talla previo 
al embarazo y su clasificación por IMC. También, las siguientes variables 
neonatales: Edad gestacional por Capurro, peso, talla, perímetro cefálico y su 
clasificación de peso de acuerdo a la edad gestacional (bajo, adecuado y grande), 
número de consultas de control prenatal, tipo de producto, género y vía de 
nacimiento.  
 
Para el estudio se utilizaron las muestras de ADN extraídas a partir de 
sangre de cordón umbilical del recién nacido y de la sangre periférica de la madre 







Los tres polimorfismos (SNPs) de los genes FTO (rs9939609 y rs9930506) 
(ZhangQ2017, 26) y LEPR (rs1137101) se genotipificaron mediante ensayos 
basados en la técnica de la Reacción en Cadena de la Polimerasa en Tiempo 
Real (qPCR) con sondas TaqMan utilizando el sistema “TaqMan® SNP 
Genotyping Assays” prediseñados por la compañía ThermoFisher Scientific 
consistentes de dos sondas Taqman (una específica para cada alelo, marcadas 
con fluoróforos VIC o FAM). Todas las reacciones se realizaron siguiendo las 
condiciones universales de amplificación y detección establecidas por el 
proveedor. Los ensayos de qPCR fueron realizados en un termociclador 
StepOnePlus™ Real-Time PCR System (Applied Biosystems) y con una lectura 




Cada uno de los consentimientos informados firmados por las madres de 
los recién nacidos en el estudio previo, así como las historias clínicas que 
contenían la información clínica relevante se almacenaron en carpetas 
debidamente identificadas generando la base de datos que permitió el análisis 
de los datos demográficos y descriptivos en el proyecto madre, que a su vez 
permitió en esta siguiente fase y una vez realizados los análisis genéticos 






Se protegió la identidad de los participantes, de acuerdo con lo estipulado 
en la Ley de Protección de datos personales de los particulares. El presente 
estudio cumplió con las consideraciones formuladas en la declaración de Helsinki 
y su modificación de Tokio en 1975, Venecia en 1983 y Hong Kong en 1989; para 
los trabajos de investigación biomédica en sujetos humanos, además, las 
consideraciones éticas nacionales.  
 
 
La investigación se realizó bajo la clasificación sin riesgo para los 
participantes, por ser un estudio de índole transversal sin intervenciones y 



















Tamaño de muestra 
 
Se realizÓ un cálculo de la muestra (n) a partir de la fórmula de 
poblaciones finitas y comparación de proporciones con la siguiente fórmula:  
 
valor P1 0.7 
valor Q1 0.3 
valor P2 0.9 
valor Q2 0.1 
valor K 7.9 
 
Utilizando una fórmula para la comparación entre proporciones entre 
grupos, con una nivel de confiabilidad del 95% de forma bilateral y así con un 
nivel de potencia del 80% esperando encontrar una diferencia mínima de la 
presencia de polimorfismos de 20% entre las mujeres embarazadas con IMC 
normal y las que tenían un IMC elevado (sobrepeso y obesidad) se requería una 
muestra mínima de 120 mujeres embarazadas. En nuestro estudio se 








Se analizó la base de datos del Biobanco con ayuda del paquete 
estadístico IBM SPSS versión 25 (IBM Corp., Armonk, NY). 
 
Para el análisis estadístico de los datos demográficos se utilizó estadística 
descriptiva, con frecuencias absolutas. El análisis de datos cualitativos y 
cuantitativos utilizó el cálculo de medias o medianas, con desviación estándar o 
límites, por medio de la Prueba de T de Student, además de Chi cuadrada y 
correlación bivariada con la Prueba de Pearson. Se consideró un valor de p<0.05 
como estadísticamente significativo. 
 
Para el cálculo de riesgo genético relativo de los SNPs en los genes FTO 
y LEPR en embarazadas y sus recién nacidos, se realizó una razón de momios, 
con la ayuda de la siguiente fórmula: 
[d/d+y]/[y/(d+y)] / [c/(x+y)]/[x/(c+x)] 
Donde los valores numéricos derivan de acuerdo al siguiente cuadro: 
 A a 
Sobrepeso y obesidad c d 
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Se revisaron de forma retrospectiva muestras de DNA del Laboratorio 
Nacional Biobanco del Dept. de Bioquímica y Medicina Molecular de la Facultad 
Medicina. Se seleccionaron 121 binomios de manera aleatoria de los 304 
binomios madre-recién nacido totales, disponibles en la base de datos (Figura 3). 
 
 





En la descripción de las variables demográficas de las madres (Tabla 1), 
se contabilizaron 92 mujeres embarazadas de entre 19-34 años (76%), 
predominando el estado civil unión libre en 58 de ellas (47.9%), siendo originarias 
de Monterrey 75 (62%) mujeres embarazadas, en cuanto a la escolaridad, la 
mayoría tuvo secundaria terminada (66, 54.5%) y la mayoría ama de casa de 
ocupación (103, 85.1%). 
 
Tabla 1. Descripción de la demografía materna. 
 
Variable n % 
Edad materna 121  
≤18 años 14 11.6 
19 – 34 años 92 76 
≥35 años 15 12.4 
Estado civil 121  
Unión libre 58 47.9 
Casada 34 28.1 
Soltera 27 22.3 
Viuda 2 1.7 
Municipio 121  
Monterrey 75 62 
Área Metropolitana 35 28.9 
Zona rural 10 8.3 
Otro estado 1 0.8 
Escolaridad 121  
Ninguna 1 0.8 
Primaria 17 14 
Secundaria 66 54.5 
Preparatoria / Técnica 28 23.1 
Licenciatura 9 7.5 
Ocupación 121  
Ama de casa 103 85.1 
Empleada 10 8.3 





Se analizó también el estado de salud de las madres previo al embarazo, como 
se muestra en la Tabla 2, se encontró que hasta el 62.8% de ellas presentaban 
alguna patología, siendo la más frecuente el sobrepeso y obesidad con un 74.4%. 
En cuanto a la clasificación en base al IMC materno (Tabla 3), 55 mujeres 
embarazadas tuvieron un IMC normal (45.5%) y 66 mujeres embarazadas 
tuvieron un IMC alterado (54.5%) siendo el sobrepeso el más frecuente 




Tabla 2. Condiciones de salud de las madres previas a su embarazo. 
 
Variable n % 
Previamente sana 51 37.2 
Patología previa embarazo 86 62.8 
DM tipo 2 1 1.1 
Sobrepeso / Obesidad 64 74.4 
Hipertensión arterial 2 2.3 
Alergias 8 9.3 
Enfermedad Autoinmune 2 2.3 
Otras 9 10.4 
Antecedente de producto <1500 g 2 1.7 










Tabla 3. Clasificación del IMC de las madres. 
 
Variable n (%) Media (DE) Min – Max 
Peso previo a embarazo 121 66.06 (±16.20) 40.0 – 115.0 
IMC 121 26.3 (±5.85) 18.06 – 41. 30 
Madres con IMC normal 55 (45.5)   
Madres con IMC alterado 66 (54.5)   
Peso bajo 2 (3.1)   
Sobrepeso 35 (53)   
Obesidad 29 (43.9)   
 
 
Como se puede observar en la Tabla 4, se encontró en nuestro estudio que hasta 
un 69.8% de las mujeres embarazadas presentaba alguna patología asociada al 
embarazo, siendo la más frecuente las infecciones (65.9%) seguida de la 
Diabetes gestacional (13.6%). 
 
 
Tabla 4. Condiciones de salud de las madres y patologías durante el 
embarazo. 
 
Variable n % 
Sana 38 30.2 
Patología durante embarazo 88 69.8 
Diabetes gestacional 12 13.6 
Hipertensión arterial 6 6.8 
Preeclampsia 5 5.6 
Infección 58 65.9 






Analizando las variables de los recién nacidos (Tabla 5), encontramos que hasta 
un 73.6% de ellos tenían un adecuado control prenatal de entre 5-9 consultas, en 
cuanto al género fue similar la relación entre los dos con 64 recién nacidos 
masculinos (52.9%) y 57 recién nacidos femeninos (47.1%), también se observó 
un porcentaje elevado de cesáreas con un 54.5% en comparación con un 45.5% 
de partos eutócicos. Casi todos tenían un Capurro de término (87.6%) y en cuanto 
el peso hasta un 84.3% presentaron un peso de tipo adecuado para su edad 
gestacional (PAEG) . 
 
Tabla 5. Variables demográficas de los recién nacidos. 
Variable n % Media (DE) Min – Max 
Control prenatal 121    
Sin consultas 2 1.7   
1 – 4 consultas 10 8.3   
5 – 9 consultas 89 73.6   
>10 consultas 20 16.5   
Producto 121    
Único 116 95.8   
Múltiple (mono – bi) 1 0.8   
Múltiple (bi – bi) 4 3.3   
Género  121    
Masculino 64 52.9   
Femenino 57 47.1   
Vía de nacimiento  121    
Parto eutócico 55 45.5   
Cesárea 67 54.5   
Capurro   38.6 (±1.86) 30.0 – 42.2 
Término 106 87.6   
Pretérmino 12 9.9   
Postérmino 3 2.5   
Peso neonatal   3184 (±570.3) 1110 – 4490 
PAEG 102 84.3   
PBEG 13 10.7   
PGEG 6 5.0   
Perímetro cefálico   34.2 (±2.22) 21.0 – 38.0 





Se comparó el peso de los recién nacidos con alguna patología materna contra 
el peso de los recién nacidos de madres sanas. De las 64 madres con sobrepeso 
y/u obesidad previa al embarazo la media del peso en el recién nacido fue de 
3,223 gramos, sin presentar significancia estadística. De estas madres, 3 
presentaron únicamente obesidad grado III con peso neonatal de 2,696 gramos, 
el cual resultó ser estadísticamente significativo con una p = 0.05 al compararse 
contra el peso neonatal de madres sanas (Tabla 6). Además, se encontró 
significancia estadística en las madres con peso bajo según el IMC con peso 
neonatal de 2,570 gramos con una p = 0.03 comparándose contra el peso 
neonatal de madres sanas. 
 
Tabla 6. Peso neonatal en patología materna. 
Variable N Media (DE) p 
Patología previo embarazo    
Sobrepeso/Obesidad 64 3223.7 (±617.6) 0.424 
Alergias 8 2717.5 (±872.5) 0.151 
Hipertensión arterial 2 3102.5 (±710.6) 0.895 
Enfermedad Autoinmune 2 2935.0 (±586.8) 0.650 
Patología gestacional    
Diabetes Gestacional 12 3274.5 (±608.4) 0.597 
Hipertensión Arterial 6 3033.3 (±974.1) 0.707 
Infecciones 58 3158.3 (±575.7) 0.626 
Peso Bajo 1 2570.0 (±127.2) 0.035* 
Sobrepeso/Obesidad 64 3223.7 (±617.6) 0.424 
Sobrepeso 35 3318.4 (±582.9) 0.109 
Obesidad I 17 3216.1 (±725.3) 0.845 
Obesidad II 9 3045.8 (±560.8) 0.459 
Obesidad III 3 2696.6 (±235.0) 0.050* 





Genotipificación de los SNPs en los genes FTO y LEPR 
 
Posterior al análisis de asociación entre los SNP de los genes FTO y LEPR en 
casos y controles pareados madre-madre, de acuerdo con el peso de la madre, 
no se encontraron diferencias significativas de forma estadística con los SNP 
rs9930506 y rs9939309 del gen FTO, como se puede resumir en las Tablas 7 y 
8. Tampoco se encontraron diferencias al realizar el mismo análisis de asociación 
con casos y controles hijos-hijos.  
 
Tabla 7. Asociaciones entre haplotipos de FTO y sobrepeso-obesidad en 
madres  
 
Genotipo Casos Controles P (X2) OR (CI 95%) P (Fisher) 
Ms vs Ms Mamas 
obes 
Mamas N    
Haplos FTO      
AG/AG  5 (2) 1 (0)  1  
TA/AG 17 14  5.7647 (0.6314-52.6288) 0.1205 
TA/TA 35 30  6.0000 (0.6980-51.5776) 0.1026 
Dominante   0.1754 0.2455 (0.0276-2.1793) 0.2310 
Recesivo   0.4433 0.7292 (0.3248-1.6370) 0.5406 
Haplos FTO      
HAP/ HAP 0 1  1  
TA/ HAP 4 10  0.7778 (0.0263-22.9774) 0.8843 
TA/TA 35 30  0.2864 (0.0112-7.2909) 0.4490 
Dominante   0.3263 2.9259 (0.1157-74.0062) 1.0000 
Recesivo   0.0576 3.2083 (0.9248-11.1308) 0.0851 
hijos vs hijos Peso bajo Peso 
normal 
   
Haplos FTO      
AG/AG  0 (1) 3 (1)  1  
TA/AG 3 27  2.2500 (0.1856-27.2728) 0.5241 
TA/TA 6 55  2.2917 (0.2190-23.9764) 0.4887 




Recesivo   0.8058 0.8455 (0.2215-3.2274) 1.0000 
Haplos FTO      
HAP/ HAP 0 1  1  
TA/ HAP 3 15  1.4762 (0.0491-44.4263) 0.8226 
TA/TA 6 55  2.8462 (0.1047-77.3364) 0.5347 
Dominante   0.7057 0.4043 (0.0153-10.6532) 1.0000 
Recesivo   0.4732 0.5818 (0.1307-2.5908) 0.4370 
hijos vs hijos Peso alto Peso 
normal 
   
Haplos FTO      
AG/AG  0 (0) 3 (1)  1  
TA/AG 3 28  0.9048 (0.0397-20.6043) 0.9500 
TA/TA 3 54  1.7302 (0.0768-38.9974) 0.7302 
Dominante   0.6418 0.5449 (0.0253-11.7249) 1.0000 
Recesivo   0.5326 0.5926 (0.1128-3.1135) 0.6703 
Haplos FTO      
HAP/ HAP 0 1  1  
TA/ HAP 0 15  10.33 (0.1455-734.0860) 0.2830 
TA/TA 3 54  5.1905 (0.1770-152.1768) 0.3393 
Dominante   0.8348 0.1511 (0.0052-4.4194) 1.0000 
Recesivo   0.3486 2.1193 (0.1040-43.1661) 1.0000 
 
Tabla 8. Asociaciones entre haplotipos de FTO y sobrepeso-obesidad en 
madres  
 
Genotipo Casos Controles P (X2) OR (CI 95%) P 
Ms vs Ms Mamas obes Mamas N    
Haplos FTO      
H2-H4/H2-H4 7 2  1  
H1/H2-H4 22 24  3.8182 (0.7155-20.3763) 0.1169 
H1/H1 34 30  3.0882 (0.5952-16.0226) 0.1795 
Dominante   0.1205 0.2963 (0.0589-1.4903) 0.1698 
Recesivo   0.9654 1.0161 (0.4936-2.0916) 1.0000 
hijos vs hijos Peso bajo Peso normal    
Haplos FTO      
H2-H4/H2-H4 1 5  1  
H1/H2-H4 6 43  1.4333 (0.1422-14.4507) 0.7601 
H1/H1 6 54  1.8 (0.1792-18.0760) 0.6175 
Dominante   0.6700 0.6186 (0.0666-5.7483) 0.5214 
Recesivo   0.6445 0.7619 (0.2394-2.4248) 0.7708 




Haplos FTO      
H2-H4/H2-H4 0 5  1  
H1/H2-H4 3 43  1.1299 (0.0512-24.9096) 0.9383 
H1/H1 3 54  1.4156 (0.0644-31.1188) 0.8255 
Dominante   0.5786 0.7333 (0.0364-14.7591) 1.0000 








Tras realizar un análisis de asociación entre los SNP de los genes FTO y LEPR 
con el peso para la edad gestacional de los recién nacidos, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas del peso del producto para la edad 
gestacional con los SNP rs9930506 y rs9939309 del gen FTO. Sin embargo, sí 
se encontró una asociación de riesgo para peso bajo para edad gestacional con 
la presencia del alelo A en un modelo  recesivo (AA) del SNP rs1137101 (LEPR), 
tras ser comparado con los neonatos con peso adecuado (P = 0.0516,  OR 
3.2653, IC 95% 0.9917-10.7510; P(X2) = 0.0429) y que aumentó ligeramente en 
significancia cuando fue comparado contra la suma de neonatos con peso 
adecuado + neonatos con peso grande para la edad gestacional (P = 0.0387, OR 
3.51, IC 95% 1.06-11.54; P(X2) = 0.03055) (Tabla 9).  
 
Tabla 9. Asociaciones entre 3 SNPs y PBEG (peso bajo para edad 
gestacional)/PAEG (peso adecuado para edad gestacional)/PGEG (peso 
grande para edad gestacional) en neonatos mexicanos  
 
Genotipo Casos Controles P (X2) OR (CI 95%) P 
 PBEG PAEG    
rs9930506      
AA 3 39  1  
AG 1 27  1.6216 (0.4867-
5.4028) 
0.4311 
GG 0 2  2.5 (0.2392-26.1236) 0.4441 
Dominante   0.3623 1.7073 (0.5349-
5.4490) 
0.3663 
Recesivo   0.5362 2.0208 (0.2084-
19.5986) 
0.5439 
rs9930506 PGEG PAEG    
AA 2 39  1  






GG 0 2  1.9206 (0.0853-
43.2421) 
0.6812 
Dominante   0.6491 1.4634 (0.2814-
7.6114) 
0.6508 
Recesivo   0.6193 1.6667 (0.0807-
34.4181) 
0.7409 
rs9930506 PBEG PAEG + PGEG    
AA 3 41  1  
AG 1 27  1.5750 (0.4749-
5.2238) 
0.4577 
GG 0 2  2.6250 (0.2514-
27.4120) 
0.4201 
Dominante   0.3808 1.6705 (0.5255-
5.3097) 
0.3845 
Recesivo   0.5005 2.1458 (0.2214-
20.8003) 
0.5100 
rs9939609 PBEG PAEG    
AA 0 3  1  
AT 0 23  1.531 (0.0715-
32.4303) 
0.7874 
TT 4 42  1.6202 (0.0828-
31.7115) 
0.7505 
Dominante   0.4119 1.5389 (0.0805-
29.4191) 
0.7746 
Recesivo   0.6783 1.3008 (0.3744-
4.5195) 
0.6790 
rs9939609 PGEG PAEG    
AA 0 3  1  
AT 0 23  1.184 (0.0535-
26.2430) 
0.9146 
TT 2 42  0.5969 (0.0272-
13.0984) 
0.7433 
Dominante   0.5767 0.7409 (0.0368-
14.9130) 
0.8448 
Recesivo   0.5108 0.5781 (0.1109-
3.0125) 
0.5153 
rs9939609 PBEG PAEG + PGEG    
AA 0 3  1  
AT 0 23  1.3944 (0.0656-
29.6412) 
0.8312 
TT 4 44  1.5481 (0.0791-
30.2886) 
0.7733 
Dominante   0.4259 1.4488 (0.0758-
27.6860) 
0.8055 
Recesivo   0.6402 1.3433 (0.3883-
4.6475) 
0.6412 




AA 1 18  1  
AG 1 34  0.8 (0.1675-3.8220) 0.7797 
GG 2 16  2.857 (0.6414-
12.7272) 
0.1684 
Dominante   0.6200 1.4085 (0.3619-
5.4821) 
0.6213 
Recesivo   0.0429 3.2653 (0.9917-
10.7510) 
0.0516 
 PGEG PAEG    
rs1137101      
AA 0 18  1  
AG 2 34  1.2 (0.2071-6.9521) 0.8388 
GG 0 16  0.2837 (0.0130-
6.2115) 
0.4237 
Dominante   0.8503 0.8451 (0.1468-
4.8642) 
0.8505 
Recesivo   0.2128 0.2880 (0.0156-
5.3166) 
0.4027 
 PBEG PAEG + PGEG    
rs1137101      
AA 1 18  1  
AG 1 36  0.7901 (0.1661-
3.7583) 
0.7672 
GG 2 16  3.0476 (0.6860-
13.5393) 
0.1430 
Dominante   0.6089 1.4222 (0.3669-
5.5135) 
0.6104 
Recesivo   0.03055* 3.5102 (1.0676-
11.5411) 
0.0387* 
ODDS RATIO General de los alelos 
      
rs9930506      
A vs G PBEG vs 
PAEG 
  1.5506 (0.6327-3.8) 0.3375 
A vs G PGEG vs 
PAEG 
  1.16 (0.3021-4.4773) 0.8263 
A vs G PBEG vs 
PAEG + 
PGEG 
  1.5370 (0.6295-
3.7528) 
0.3452 
rs9939609      
A vs T PBEG vs 
PAEG 
  1.4438 (0.4719-
4.4172) 
0.5198 
A vs T PGEG vs 
PAEG 
  0.7875 (0.2041-
3.0381) 
0.7287 
A vs T PBEG vs 
PAEG + 
PGEG 






rs1137101      
A vs G PBEG vs 
PAEG 
  1.9130 (0.8282-
4.4190) 
0.1289 
A vs G PGEG vs 
PAEG 
  0.5978 (0.1744-
2.0489) 
0.4130 
A vs G PBEG vs 
PAEG + 
PGEG 

















En los últimos años, se ha provisto de evidencia científica que existe una relación 
entre la nutrición materno-fetal y el desarrollo de desenlaces clínicos a corto y 
largo plazo en la vida del producto. Por ejemplo, se ha observado una asociación 
entre la malnutrición fetal en el periodo gestacional tardío con la presencia de 
enfermedades crónicas en la adultez (27-29). También existen reportes de la 
asociación de la obesidad o exceso de peso gestacional en mujeres 
embarazadas, asociado con el desarrollo de hipertensión, diabetes gestacional, 
parto por cesárea, retención de peso postparto y obesidad (30-33).  
 
Por otro lado, también se ha asociado el índice de masa corporal alto previo al 
embarazo y el exceso de ganancia de peso gestacional con un mayor peso al 
nacimiento, así como obesidad en la infancia y en la adultez, además de otras 
enfermedades metabólicas en los productos (33-37).  
 
Debido a lo anterior, se han creado teorías asociando el riesgo genético de la 
madre y el producto con los desenlaces clínicos observados en el binomio, 
posteriormente. De acuerdo con la cohorte Family Athersclerosis Monitoring In 
earLY life (FAMILY) por Li et al., se ha descrito que el puntaje de riesgo genético 
asociado al índice de masa corporal se relacionaba con el peso al nacer, y que 
el genotipo fetal puede llegar a influir en el metabolismo materno a través de 





Algunos estudios han encontrado una interacción significativa de componentes 
genéticos específicos y el ambiente obesogénico (39,40). De hecho, Demerath 
et al., mostraron un incremento en la contribución genética del índice de masa 
corporal con cohortes de nacimientos posteriores en un estudio no representativo 
basado en familias (Fels Longitudinal Study) (41). Por otro lado, el estudio 
Framingham sugirió que existen variantes del gen FTO que tuvieron un efecto 
grande en una cohorte de recién nacidos (42), y un análisis basado en el genoma 
demostró que existe un incremento en la heredabilidad del índice de masa 
corporal en participantes del estudio Framingham posterior a 1985 (43).  
 
Da Silva et al. encontraron que, en niños de 4 años, se presentó una asociación 
significativa entre el genotipo A/A del SNP rs9939609 (FTO) con un puntaje Z 
elevado de índice de masa corporal, el cual permanecía elevado incluso en niños 
de 8 años, asociado también con diferencias marginales en el volumen de grasa 
subcutánea. Además, ellos encontraron que en escolares que presentaban al 
menos una copia del alelo A presentaban mayor índice de masa corporal por 
puntaje Z y volumen de grasa subcutánea (44). 
 
González JR et al. concentraron un total de 109 SNPs localizados en 12 loci y 
reportaron su asociación con el índice de masa corporal en individuos de 
descendencia europea. Con base a este análisis, identificaron las variantes 
genéticas que más se asociaron a una susceptibilidad alta de perfiles genéticos 




de incluir el gen FTO, estudiado en nuestro trabajo, incluyó a los genes TFAP2B, 
SEC16B, ETV5 Y SH2B1, presentando una asociación lineal significativa con 
obesidad, con un riesgo de 1.69 (1.45-1.97) por cada alelo, y un área bajo la 
curva de 0.727, demostrando un buen rendimiento diagnóstico (45). 
 
La asociación de los SNPs de FTO con características relacionadas a la obesidad 
(como índice de masa corporal, adiposidad, leptina circulante, gasto de energía, 
descontrol de balance energético, sensibilidad de la saciedad y respuesta a la 
comida) ha sido uno de los hallazgos más robustos asociados con características 
complejas y firmemente establecidas en niños (46-50). Algunos estudios han 
indicado que no existe una asociación entre las variantes de FTO con el peso al 
nacer del producto (46,48,49,51,52), pero aparece después de varias semanas 
de vida (53) y persiste en la infancia y adolescencia (48,50,54).  
 
De acuerdo con Hebebrand (55), surge la hipótesis de que el ambiente 
intrauterino es el que tiene más impacto en las variaciones antropométricas del 
recién nacido y en los niños, templando el efecto de las variantes de FTO con el 
peso del niño, y con mayor impacto a partir de los 4 años, en adelante (46,56), 
siendo el alelo A el de mayo impacto en los portadores. Se ha visto que el alelo 
A del gen FTO se asocia con un mayor índice de masa grasa-altura; así como 
con mayor índice de masa corporal, índice de grasa, y concentraciones de 
leptina, en la adolescencia (57,58). De acuerdo con un estudio europeo que 
incluyó 655 adolescentes, se encontró una asociación entre el alelo A del SNP 




de la adiposidad (59). Similar a lo encontrado en este estudio, se encontró en 
nuestro trabajo que, en recién nacidos, no existió una diferencia estadísticamente 
significativa del genotipo con el peso al nacer, partiendo de la base de que podría 
tener un impacto en los años subsiguientes.  
 
Además de encontrar una asociación entre el peso, índice de masa corporal, 
circunferencia de cintura, índice cintura-altura y porcentaje de masa grasa en 
niños y adolescentes con la variante rs9939609, Xi et al. observaron que por cada 
copia del alelo A de este SNP del gen FTO se relaciona con un incremento en el 
índice de masa corporal de 0.79 (60).  
 
En un estudio realizado por Marginean et al., buscando evaluar el impacto de los 
SNP rs9939609 (FTO) y rs1137101 (LEPR) en la masa grasa del binomio madre-
recién nacido, se concluyó que ambos SNP presentaron un impacto en el peso 
al nacer del producto y su índice de masa corporal. Sin embargo, aunado a lo 
anteriormente discutido, ellos encontraron que los recién nacidos hijos de madres 
portadoras de la variante de genotipo AT o AA del SNP rs9939609 (FTO) se 
asoció con menor índice de masa corporal y menor circunferencia de tercio medio 
de brazo. Con respecto al gen LEPR, se observó un mayor índice de masa 
corporal y peso al nacer en recién nacidos portadores de genotipo AG + GG, 
provenientes de madres con genotipo AA. Además, se observó que los puntajes 
de índice de masa corporal menores se presentaron en recién nacidos portadores 
de genotipos AA + AT cuyas madres presentaron AA + AT del SNP rs9939609 




+ GG del SNP rs1137101 (LEPR) de madres con un incremento en el índice de 
masa grasa (tertil superior) tuvieron mayores índices de masa corporal (61). En 
este estudio, no pudimos confirmar este tipo de asociación, al inverso, el alelo A 
de este mismo SNP rs1137101 (LEPR) en un modelo recesivo fue 
estadísticamente significativo con el peso bajo para la edad gestacional (Tabla 
9). En nuestro estudio, no se encontró que los SNPs de FTO se asociaran con 
peso bajo o grande para la edad gestacional en los recién nacidos, ni tampoco 
con el peso de la madre. Sin embargo, se encontró en nuestro estudio, similar a 
lo reportado, que el modelo recesivo para el SNP rs1137101 (LEPR) se asoció 
con mayor riesgo de presentar peso bajo para la edad gestacional en los recién 
nacidos. Esto abre un campo de estudio para el área de este gen, debido a que, 
contrario a la literatura revisada, existe un mayor campo de evidencia que sugiere 
que el gen FTO puede tener un impacto en el peso del recién nacido, y otros 
desenlaces antropométricos y asociados con riesgo cardiovascular. Sin embargo, 
con respecto al gen LEPR, existe poca evidencia científica relacionada a su 
estudio, por lo que la identificación de este gen podría ser crucial, debido a su 
impacto en un momento más temprano de la vida del neonato. 
 
A pesar de la conclusión anterior, se debe seguir dando un seguimiento a este 
estudio para obtener información más completa acerca del impacto de ambos 
genes sobre el peso del recién nacido y de la madre. Esto es, debido a que en 
nuestro estudio, se encontró que una de las mayores limitantes fue la baja 
muestra representativa de pesos grandes o bajos para la edad gestacional de los 














Para la población mexicana estudiada, los 3 SNP analizados, de consistente y 
elevada asociación con la obesidad que han sido replicados 
panpoblacionalmente, ninguno fue asociado con obesidad en las madres como 
era esperado; únicamente el alelo A del rs1137101 del gen LEPR mostró una 
significancia estadística de asociación, pero con el peso bajo para la edad 
gestacional, que también fue significativo como dato demográfico junto con la 
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ANEXO 1. Encuesta.  
 
Generación de biobanco y base de datos de recién nacidos atendidos en 
el Hospital Universitario “Dr. Jose E. Gonzalez” para la búsqueda de 
cambios epigeneticos asociados a desarrollo de enfermedades futuras. 
 
 
Número de expediente del neonato: _________       Fecha:________ 
 
I. INFORMACIÓN MATERNA 
1. Nombre: _________________________________________________________ 
2. Registro: _____________ 
3. Edad: 1(<18 años).    2(19-34 años).         3(>35 años) 
4. Dirección: ________________________________________________________ 
5. Municipio: 1. Monterrey      2. Area metropolitana(Guadalupe, San Nicolás, 
Santa Catarina, San Pedro, Apodaca, Escobedo).     3.Zona rural.       4.Otro 
estado 
6. Teléfono:________________ 
7. Ocupación: 1. Ama de casa.     2. Obrera.       3. Empleada.     4.Otro:_________ 
8. Ocupación pareja: 1. Desempleado.    2. Obrero.     3.Empleado.   4.Negocio 
propio 
9. Estado civil: 1. Unión Libre      2. Casada.      3.  Soltera.         4.Viuda 
10. Escolaridad: 0. Ninguna.          1.Primaria.     2.Secundaria.    3. 
Preparatoria/Técnica            4.Licenciatura 
11. Originaria: 1.Nuevo Leon.   2.Tamaulipas.  3.Coahuila.  4.SLP.  5. Otro:____ 
12. Residente: 1.Monterrey.         2.Área metropolitana.       3.Zona citrícola.          
4.Otro estado:_________ 
13.  Antecedente no patológico: 1.Tabaquismo activo.  2. Tabaquismo pasivo.  
3.Alcoholismo activo.         4.Alcoholismo pasivo.         5.Drogas 
14. En caso de respuesta previa afirmativa contestar:  
1.Primer trimestre.          2.Segundo trimestre.           3.Tercer trimestre.             
4.Todo el embarazo 
15. Enfermedades previas al embarazo:        1.DM1.           2.DM2.  
3.Obesidad/Sobrepeso.            4.Desnutrición.             5.Dislipidemia.                  
6.HTA.                      7. Alergias.                 8.Autoinmune 
Describir: _____________________________________________________ 
16. Enfermedades durante el embarazo: 1.Diabetes gestacional.  2.Hipertensión.  






18. En caso de contestar positivo a la pregunta anterior, contestar durante que 
periodo se ingirió el medicamento: 
1. Primer trimestre.              2.Segundo trimestre.          3.Tercer trimestre.            
4.Todo el embarazo 
19. FUM: ___________ 
20. Control prenatal: 0. Ninguna.          1. 1-4 consultas.             2. 5-9 consultas.                 
3. >10 consultas 
21. Peso antes del embarazo: _______Kg 
22. Peso al termino del embarazo: ______ Kg 
23. Glicemia durante embarazo: 1er trimestre: ____mg/dl.      2do trimestre: _____ 
mg/dl.     3er trimestre: _____mg/dl 
24. Talla: _____m 
25. Gesta: _____ 
26. Peso de otros hijos: _____ g.       _____g.    _____ g.  
27. Patrón de ganancia de peso del producto durante el embarazo:                              
1er trimestre:____g          2do trimestre: ____g.         3er trimestre:____g 
 
II. ORIGEN DE FAMILIARES 
28. Padre: 1. Nuevo León.      2.Tamaulipas.        3.Coahuila.       4.SLP.       
5.Otro:_____ 
29. Abuelo paterno: 1.Nuevo Leon.         2.Tamaulipas.    3.Coahuila.       4.SLP.  
5.Otro:_______ 
30. Abuela Paterna: 1.Nuevo Leon.         2.Tamaulipas.    3.Coahuila.       4.SLP.  
5.Otro:_______ 
31. Abuelo Materno: 1.Nuevo Leon.       2.Tamaulipas.    3.Coahuila.       4.SLP.  
5.Otro:_______ 
32. Abuela Materna: 1.Nuevo Leon.        2.Tamaulipas.    3.Coahuila.       4.SLP.  
5.Otro:_______ 
 
III. INFORMACIÓN DEL NEONATO 
1. Producto:    1.Único.        3.Múltiple monocorionico-monocorionico.              
4.Multiple monocorionico-biamniotico.    5. Multiple bicorionico-biamniotico 
2. Género:  1.Masculino.               2.Femenino 
3. Vía Nacimiento:  0.Fortuito.     1.Parto.         2.Cesárea de Urgencia.              
3.Cesárea electiva      4.Cesárea con trabajo de parto 
4. Sufrimiento fetal:    1.No.      2.Si 
5. Capurro: ______SDG 
6. Apgar primer minuto:  1. 0-5.      2. 6-7.     3. 8-10  
7. Apgar cinco minutos:   1. 0-5.      2. 6-7.     3. 8-10  
8. Peso: _____g 
9. Clasificación peso:          1.Bajo para edad gestacional.                                        
2.Adecuado para edad gestacional      3.Grande para edad gestacional 
10. Perímetro cefálico: ____cm 
11. Talla: _____cm 




13. Rutina del recién nacido:   1.RN Normal.   2.RN Hijo de madre diabética con 
buen control.       3. RN hijo de madre diabética con mal control.   
4.RN Macrosomico.             5.RN hijo de madre Rh(-).      
6. RN con líquido amniótico teñido de meconio sin asfixia (APGAR 7-10 a los 5 
minutos) 
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